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ค�ำนิยม

	 หนังสือวิชาการ “โรคกระดูกพรุนชนิดทุติยภูมิที่พบบ่อย” ซี่งเรียบเรียงโดยรองศาสตราจารย์ 

แพทย์หญงิหทัยกาญจน์ นิมติพงษ์ เล่มน้ี เป็นหนังสอืท่ีออกมาปิดช่องว่างของความรูเ้ก่ียวกับโรคกระดูกพรนุ

ซึ่งหนังสือที่นิพนธ์โดยนักวิชาการไทยทุกเล่มจะเน้นความรู้ของโรคกระดูกพรุนชนิดปฐมภูมิ

	 ในหนังสอืเล่มน้ี ผู้นิพนธ์ได้บรรจคุวามรูโ้รคกระดูกพรนุทติุยภมูอิย่างครบถ้วน ปพูืน้ด้วยระบาดวทิยา 

วิทยาศาสตร์พื้นฐาน พยาธิสรีรวิทยา การวินิจฉัยและการรักษา หนังสือมีลักษณะเป็นหนังสือที่ใช้อ้างอิง

การประกอบเวชปฏบิติัได้ด้วย คือ ระบกุระบวนการซักประวติั ตรวจร่างกายและการส่ังตรวจทางห้องปฏบิติัการ

ท่ีส�ำคัญ สามารถใช้เป็นแนวทางในการประกอบเวชปฏบิติัได้เป็นอย่างดี เป็นหนังสือทีทั่นสมยั เอกสารอ้างองิ 

ส่วนใหญ่เป็นผลงานวิจัยที่ได้รับการตีพิมพ์ไม่นาน และอ้างอิงผลงานของนักวิจัยไทยไว้อย่างสมบูรณ์  

และหนังสือได้ใช้ค�ำแนะน�ำเวชปฏิบัติการดูแลรักษาโรคกระดูกพรุนของมูลนิธิโรคกระดูกพรุนแห่ง

ประเทศไทย พ.ศ. 2564 และแนวทาง (guideline) ขององค์กรวิชาชีพสากลทางด้านโรคต่อมไร้ท่อและ

โรคกระดูกพรุนเป็นหลัก

	 จุดเด่นของหนังสือนี้คือ อ่านง่าย มีล�ำดับขั้นตอนการเรียบเรียงสอดคล้องกันทุกบท และท้ายบท

ทุกบทมีบทสรุปที่สังเคราะห์ความรู้ที่ส�ำคัญโดยสังเขป เป็นการช่วยกระชับความรู ้ความเข้าใจของผู้อ่าน

	 บทแรก “บทน�ำโรคกระดูกพรุนและโรคกระดูกพรุนปฐมภูมิ” เขียนได้ดีมาก เป็นบทที่อ่านแล้ว

เข้าใจบริบทของโรคกระดูกพรุนอย่างกระจ่าง และสามารถอ่านรายละเอียดจากการเชื่อมโยงไปที่บทอื่น ๆ  

ของ “โรคกระดูกพรุนชนิดทุติยภูมิ” โดยมีการอ้างอิงให้ไปอ่านบทที่เกี่ยวข้องเป็นระยะ ๆ เป็นการช่วย

ผู้อ่านให้ติดตามได้ง่ายขึ้น การเขียนแยกโรคกระดูกพรุนที่เกิดขึ้นในโรคต่าง ๆ และรวบรวมประเด็นด้าน

พยาธิสรีรวิทยา การสืบสวนโรค การวินิจฉัยและการรักษาไว้เป็นหมวดหมู่ท�ำให้ง่ายต่อการสืบค้น เพราะ

แต่ละโรคจะมีวิธีการสืบค้นโรค การวินิจฉัยและการรักษาที่แตกต่างกัน แต่ละบทจะบรรยายถึงปัจจัยเสี่ยง

ต่อโรคกระดูกพรุนโดยทั่วไปและปัจจัยเสี่ยงที่จ�ำเพาะเจาะจง

	 จดุเด่นอกีประการหน่ึงคือ ได้มกีารรวบรวมความรูท้างระบาดวทิยาของโรคกระดูกพรนุชนิดทติุยภมูิ 

ของท่ัวโลกและของประเทศไทยไว้อย่างสมบูรณ์ ในแต่ละบทมีการยกตัวอย่างการศึกษาทางคลินิกท่ี

ส�ำคัญและข้อสรุป เน้นความเป็นหลักฐานเชิงประจักษ์ และคัดสรรผลงานวิจัยที่น�ำมาอ้างเป็นผลงานวิจัย

ที่มีคุณภาพ เช่น เป็น Randomized Controlled Trial (RCT), Systemic review หรือ Meta-analysis 

ที่มีความเชื่อมั่นสูง มีหลายกรณีที่หลักฐานทางการวิจัยให้ผลต่างกันและยังไม่มีข้อสรุปที่ชัดเจน ผู้นิพนธ์ 
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ได้น�ำเสนอผลงานวิจัยที่แตกต่างกันให้ผู้อ่านทราบทุกแง่มุม หรือบางประเด็นมีแต่หลักฐานเฉพาะในคน 

ผิวขาว แต่ยังไม่มีหลักฐานในคนไทยหรือคนเอเชีย แต่ข้อดีคือ ผู้นิพนธ์ให้ความเห็นของผู้นิพนธ์เองใน

ประเด็นท่ียงัไม่มข้ีอสรปุชัดเจน หรอืองค์ความรูจ้ากงานวจิยัยงัไม่สมบรูณ์ไว้เป็นระยะ ๆ ด้วย 

	 ตารางที่ผู้นิพนธ์สร้างขึ้นเอง ท�ำให้อ่านง่าย มีความกระชับ แต่เนื้อหาสมบูรณ์และอ้างอิงกลับไปลง

รายละเอียดในจุดที่ต้องการได ้ เช่น ตารางเกี่ยวกับการให้วิตามินดีทดแทน ซึ่งมีค�ำแนะน�ำที่แตกต่างกัน

จากต่างองค์กรวิชาชีพ

	 ในด้านการใช้ภาษา มคี�ำศัพท์ทางเทคนิคจ�ำนวนมาก ซ่ึงแปลมาอย่างสละสลวย อ้างองิราชบณัฑติย- 

สถานเป็นส่วนใหญ ่ ศัพท์ทางเทคนิคภาษาอังกฤษเมื่อแปลเป็นไทยแล้วมีวงเล็บภาษาอังกฤษก�ำกับด้วย 

ท�ำให้ได้ความชัดเจน ส่วนภาพวาดประกอบมีความประณีต สวยงาม และมีความระมัดระวังด้านทรัพย์สิน

ทางปัญญาในการอ้างอิงความรู้จากแหล่งอื่นเป็นอย่างดี

	 ขอชื่นชมรองศาสตราจารย์ แพทย์หญิงหทัยกาญจน์ นิมิตพงษ์ ที่ได้มีความมานะพยายาม ตั้งใจ

เรยีบเรยีงหนังสือเล่มน้ีได้อย่างประณีตบรรจง บรรจเุน้ือหาสาระทีทั่นสมยัเก่ียวกับโรคกระดกูพรนุทติุยภมูิ 

โดยเน้นหลกัฐานเชิงประจกัษ์ของงานวจัิยทีม่คุีณภาพนานาชาติและในบรบิทของประเทศไทย เป็นหนังสือที่

อ่านง่าย ใช้ภาษาที่สละสลวย แต่ละบทอ้างอิงเชื่อมโยงถึงกัน นอกจากเป็นหนังสือที่ใช้อ้างอิงแล้ว ยังใช้ 

เป็นแนวทางประกอบเวชปฏิบัติได้ด้วย หนังสือเล่มน้ีจะมีส่วนเสริมความรู้ในการวินิจฉัยและการรักษา

โรคกระดูกพรุนทุติยภูมิในประเทศไทยได้เป็นอย่างดียิ่ง

ศาสตราจารย์เกียรติคุณ นายแพทย์รัชตะ รัชตะนาวิน

คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลรามาธิบด ี   

มหาวิทยาลัยมหิดล
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	 ข้าพเจ้าในฐานะประธานมลูนิธโิรคกระดูกพรนุแห่งประเทศไทย รูสึ้กเป็นเกียรติอย่างยิง่ทีไ่ด้มโีอกาส 

เขยีนค�ำนิยมในหนังสือเรือ่ง “โรคกระดกูพรุนชนดิทุติยภมิูท่ีพบบ่อย” ซ่ึงนิพนธ์โดย รองศาสตราจารย์

แพทย์หญิงหทัยกาญจน์ นิมิตพงษ์ ซึ่งเป็นอายุรแพทย์ระบบต่อมไร้ท่อ ผู้มีความรู ้ ความช�ำนาญในการ 

บ�ำบัดรักษาโรคกระดูกพรุน ท่านได้ถ่ายทอดความรู้จากประสบการณ์ตรงของท่านไว้ในหนังสือเล่มน้ี 

ในเบื้องต้นเมื่อได้เปิดอ่านสารบัญ และพลิกอ่านรายละเอียดของเนื้อหาภายใน ซึ่งมีทั้งสิ้น 11 บท พบว่า

เนื้อหาที่รวบรวมไว้ในหนังสือเล่มนี ้ ล้วนเป็นกลุ่มโรคที่อาจเป็นสาเหตุทุติยภูมิของผู้ป่วยโรคกระดูกพรุน 

ท้ังจากยาบางชนิดและโรคต่าง ๆ  ท�ำให้เกิดความประทับใจในผู้นิพนธ์อย่างมากที่มีความสามารถเขียน

เนื้อหาที่ครบถ้วน ครอบคลุม จากประสบการณ์ตรงของผู้นิพนธ์ไว้เป็นอย่างดีทุกบท นับว่าเป็นหนังสือที่

รวบรวมวิชาความรู้ที่ทันสมัย และครอบคลุมกลุ่มผู้ป่วยที่มีโรคกระดูกพรุนชนิดทุติยภูม ิซึ่งเป็นประโยชน์

ต่อบุคลากรทางการแพทย์ทุกระดับ ในการน�ำความรู้ท่ีได้จากการอ่านหนังสือเล่มน้ีไปสู่การปฏิบัติแก่ 

ผู้ป่วยอย่างแท้จริง หวังว่าผู้อ่านทุกท่าน จะได้รับประโยชน์อย่างมากจากหนังสือเล่มนี้สมดังเจตจ�ำนงของ

ผู้นิพนธ์

	 ขอกุศลจากความพากเพยีรในการท�ำหนังสือเล่มน้ี ดลบนัดาลให้ผู้นิพนธ์ ตลอดจนครอบครวัทีม่ส่ีวน

ช่วยให้ก�ำลงัใจ จงน�ำมาซ่ึงความส�ำเรจ็ และส่งผลให้เกิดความก้าวหน้าในหน้าทีก่ารงานของผู้นิพนธ์ต่อไป

ค�ำนิยม

ด้วยรักและปรารถนาดี

รองศาสตราจารย ์แพทย์หญิงวิไล คุปต์นิรัติศัยกุล

ประธานมูลนิธิโรคกระดูกพรุนแห่งประเทศไทย

มิถุนายน 2566
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	 โรคกระดูกพรนุ (osteoporosis) เป็นโรคท่ีพบได้บ่อยในเวชปฏบิติัท่ัวไป แต่มกัถูกมองข้าม ผู้ป่วย 

ส่วนใหญ่ได้รบัการวนิิจฉยัช้าหลงัจากทีเ่กิดกระดูกหักแล้ว และผู้ป่วยอกีจ�ำนวนมากไม่ได้รบัการประเมนิและ

การรกัษาอย่างเหมาะสม

	 โรคกระดูกพรนุในผู้หญงิวยัหมดประจ�ำเดือน ซ่ึงจดัเป็นโรคกระดูกพรนุชนิดปฐมภมู ิ(primary osteo- 

porosis) พบได้บ่อยทีสุ่ด อย่างไรก็ตาม โรคกระดูกพรนุชนิดทุติยภมู ิ(secondary osteoporosis) หมายถึง 

โรคกระดูกพรนุทีเ่กิดจากการเป็นโรคอืน่หรอืใช้ยาบางชนิด พบได้บ่อยในทุกช่วงวยัเช่นกันแพทย์ทีดู่แลผู้ป่วย

โรคกระดูกพรนุควรมคีวามรูแ้ละความเข้าใจถึงตัวโรค ทีเ่ป็นสาเหตุของกระดูกพรนุชนิดทุติยภมู ิอกีทัง้ควร 

สามารถให้การวนิิจฉยัแยกโรค ระหว่างโรคกระดกูพรนุชนิดปฐมภมูแิละชนิดทติุยภมูใิห้ได้ เน่ืองจากอาจ

จ�ำเป็นต้องให้การประเมนิและรกัษาเฉพาะส�ำหรบัโรคทีเ่ป็นสาเหตุเพิม่เติม เพือ่ให้เกิดประสิทธภิาพสงูสดุใน

การชะลอการสญูเสยีความหนาแน่นของกระดูก (bone mineral density) และลดความเส่ียงของกระดูกหกัได้ 

	 เน้ือหาในหนังสือ ประกอบด้วยความรู้พื้นฐานของโรคกระดูกพรุนชนิดปฐมภูมิและชนิดทุติยภูมิ 

ต่อมาเป็นเน้ือหาทีเ่ก่ียวข้องกับโรคกระดูกพรนุชนิดทติุยภมูทิีพ่บบ่อย ซ่ึงผู้นิพนธ์ได้สรปุและอธบิายประเด็น

ส�ำคัญถึงแนวทางการประเมนิและรกัษาของโรคกระดูกพรนุชนิดทติุยภมูใินแต่ละโรค ซ่ึงอาจมรีายละเอยีด 

ทีแ่ตกต่างจากโรคกระดูกพรนุชนิดปฐมภมู ิ หนังสือเล่มน้ีจงึเป็นหนังสอืทีเ่หมาะส�ำหรบัแพทย์ทีดู่แลผู้ป่วย

โรคกระดูกพรนุ ซ่ึงเป็นแพทย์จากหลากหลายสาขา

	 หนังสอืโรคกระดูกพรนุชนิดทุติยภมูทิีพ่บบ่อย ฉบบัปรบัปรงุเล่มน้ี ได้มกีารแก้ไขค�ำศัพท์ภาษาไทย

ให้เหมาะสมมากยิง่ขึน้ และได้กล่าวถึงค�ำแนะน�ำทางเวชปฏบิติัเรือ่งโรคกระดกูพรนุจากยาสเตียรอยด์ฉบบั

ล่าสุด อย่างไรก็ตาม ค�ำแนะน�ำฉบบัน้ีได้ตีพมิพ์เป็นฉบบัสมบรูณ์ตรงกับช่วงเวลาทีผู้่นิพนธ์ก�ำลงัจดัรปูเล่ม 

และปรบัปรงุหนังสือเล่มน้ี เน้ือทีใ่นหนังสอืจึงมจี�ำกัด ดังน้ัน ผู้นิพนธ์ได้สรปุใจความส�ำคญัไว้บางส่วน เพือ่ให้ 

หนังสอืมคีวามทนัสมยั

 	 ผู้นิพนธ์หวงัเป็นอย่างยิง่ว่า หนังสือเล่มน้ีจะสร้างความตระหนักรูถึ้งความส�ำคัญของโรคกระดูกพรนุ 

ชนิดทติุยภมู ิ และเป็นประโยชน์แก่ผู้อ่าน สามารถน�ำไปใช้ประกอบการประเมนิและรกัษาผู้ป่วยโรคกระดูก

พรนุได้ ด้วยความหวงัอย่างยิง่ว่า จะสามารถช่วยให้ผู้ป่วยโรคกระดูกพรนุมคุีณภาพชวีติท่ีดีขึน้
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	 หนังสอืเรือ่ง “โรคกระดูกพรนุชนิดทติุยภมูทิีพ่บบ่อย (Common Secondary Osteoporosis)” ส�ำเรจ็

ได้ด้วยการสนับสนุนจากบคุลากรและหน่วยงานหลายภาคส่วน

	 ผู้นิพนธ์ขอกราบขอบพระคุณ คุณเกรยีงและคณุสพุรรณี นิมติพงษ์ บพุการทีีใ่ห้การอบรมเลีย้งดูด้วย

ความรกั สอนให้เข้าใจถึงการให้ ความอดทนและความเสยีสละ และให้การศึกษาจนได้เป็นแพทย์ในวนัน้ี 

ขอบคุณคุณทัณฑกิา นิมติพงษ์ ทีพ่ร้อมให้ก�ำลงัใจ และสนับสนุนช่วยเหลอืให้ผ่านพ้นทุกๆ ปัญหา กราบ

ขอบพระคณุภกิษุณีคงดาว ทาว ีผู้ช้ีน�ำหนทางการด�ำเนินชวีติทีถู่กต้อง 

	 ขอขอบคุณ คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลรามาธบิดี มหาวทิยาลยัมหดิล ทีไ่ด้ประสิทธิป์ระสาทความรู้ 

จนส�ำเรจ็การศกึษา และให้โอกาสในการท�ำงานเป็นครแูพทย์ตามท่ีต้ังปณิธานไว้ 

	 ขอขอบพระคุณ ศาสตราจารย์ นายแพทย์บุญส่ง องค์พิพัฒนกุล ซ่ึงเป็นอาจารย์ท่ีปรึกษาให้กับ 

ผู้นิพนธ์ ต้ังแต่การท�ำวจิยั การน�ำเสนอผลงาน การเขยีนต้นฉบบั การดูแลผู้ป่วยและการท�ำงาน อาจารย์มเีมตตา 

ต่อผู้นิพนธ์เป็นอย่างยิ่ง และให้ค�ำแนะน�ำที่เป็นประโยชน์ทุกครั้ง ขอขอบพระคุณ ศาสตราจารย์เกียรติคุณ

นายแพทย์กอบชยั พวัวไิล และศาสตราจารย์เกียรติคณุ นายแพทย์รชัตะ รชัตะนาวนิ ซ่ึงเป็นอาจารย์แพทย์

ทีไ่ด้ให้ค�ำแนะน�ำและช่วยเหลอืจนผู้นิพนธ์ได้จบการศึกษาเป็นอายแุพทย์ด้านต่อมไร้ท่อฯ ขอขอบพระคุณ 

ศาสตราจารย์ แพทย์หญงิสนีิ ดิษฐบรรจง อาจารย์ผู้เป็นทีร่กัและเคารพยิง่ และเป็นแบบแผนในการใช้ชวีติ 

ขอขอบพระคุณศาสตราจารย์ นายแพทย์ Michael F. Holick และศาสตราจารย ์นายแพทย์ Lewis E. 

Braverman อาจารย์แพทย์ที่ให้โอกาสและค�ำแนะน�ำในขณะที่ไปศึกษาที่ประเทศสหรัฐอเมริกา

	 ขอขอบพระคุณ อาจารย์แพทย์ และเจ้าหน้าท่ีสาขาวชิาโรคต่อมไร้ท่อและเมแทบอลซึิม ทีช่่วยเหลอืงาน 

ทกุๆ ด้าน โดยเฉพาะคณุอนัญญา ตัวละมลู ทีช่่วยประสานงาน เตรยีมเอกสารอย่างรวดเรว็ และมปีระสทิธภิาพ  

	 ขอขอบพระคณุมลูนิธโิรคกระดูกพรนุแห่งประเทศไทย ในพระอปุถัมภ์ของสมเด็จพระเจ้าพีน่างเธอ 

เจ้าฟ้ากัลยาณิวฒันา กรมหลวงนราธิวาสราชนครนิทร์ และคณะกรรมการในมลูนิธฯิ ทกุท่าน ทีใ่ห้โอกาสในการ 

ท�ำงานในมลูนิธิฯ ท�ำให้มคีวามเข้าใจในโรคกระดูกพรนุมากยิง่ขึน้ ขอบคณุแพทย์หญงิสาวกิา กิจสมบรูณ์ 

ลกูศษิย์ท่ีช่วยวาดภาพหน้าปกหนังสอืทีส่ือ่ความหมายและสวยงามเป็นอย่างยิง่ เพิม่คณุค่าให้กบัหนังสอืเล่มน้ี 

กิตติกรรมประกาศ



VIII

รองศาสตราจารย ์แพทย์หญิงหทัยกาญจน์ นิมิตพงษ์

	 ขอขอบคุณส�ำนักพิมพ์รามาธิบดี คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลรามาธิบด ีมหาวิทยาลัยมหิดล ที่ให้ 

ทุนสนับสนุนการเขียนและผลิตหนังสือเล่มนี ้ คณะกรรมการและผู้ทรงคุณวุฒิทุกท่าน ที่ให้ค�ำแนะน�ำจน

ท�ำให้หนังสือเล่มนี้มีความสมบูรณ์มากยิ่งขึ้น ขอบคุณคุณชมภูนุช ฉัตรนภารัตน ์ที่ให้ความช่วยเหลือและ

เป็นที่ปรึกษาที่ส�ำคัญยิ่งในทุกขั้นตอนของการจัดท�ำหนังสือเล่มนี้ 

	 ความดีของหนังสอืเล่มน้ี ผู้นิพนธ์ขอมอบให้แก่ บพุการ ีน้องสาว บรูพคณาจารย์ ผู้มพีระคณุทกุท่าน 

ผู้ร่วมงานและผู้ป่วยโรคกระดูกพรนุ
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	 ผู้นิพนธ์ขอชี้แจงเกี่ยวกับการใช้ภาษาในการเขียนหนังสือเล่มนี้ในประเด็นต่างๆ ดังนี้ 

	 การท�ำความเข้าใจเรื่องโรคกระดูกพรุนชนิดทุติยภูมิจ�ำเป็นต้องมีความรู้พื้นฐานทางชีววิทยา 

พยาธสิรรีวทิยา อาการและอาการแสดงทางคลนิิก และยาทีเ่กีย่วข้อง ผู้นิพนธ์ได้ทบทวนต�ำรา วารสารทาง 

การแพทย์ แหล่งความรู้ต่าง ๆ ที่เก่ียวข้องอย่างสุดความสามารถ และพยายามเขียนหนังสือเล่มน้ีให้

เข้าใจง่าย เหมาะกับแพทย์หลากหลายสาขาที่มีโอกาสดูแลผู้ป่วยโรคกระดูกพรุน

	 ค�ำศัพท์ที่มีการใช้ภาษาไทยอย่างแพร่หลาย ผู้นิพนธ์จะใช้ภาษาไทยเป็นหลัก เช่น โรคกระดูกพรุน 

ในผู้หญิงวัยหมดประจ�ำเดือน ความหนาแน่นของกระดูก

	 ค�ำศัพท์ภาษาไทยที่เข้าใจยาก จะวงเล็บภาษาอังกฤษไว้เมื่อเป็นการกล่าวถึงครั้งแรก เพื่อช่วย

ให้เข้าใจง่ายยิ่งขึ้น เช่น กระดูกหักจากความเปราะบาง (fragility fracture) กระดูกหักจากโรคกระดูกพรุน 

ที่ต�ำแหน่งส�ำคัญ (major osteoporotic fracture: MOF)

	 ค�ำศัพท์ที่แพทย์คุ้นเคยกับภาษาอังกฤษ หรือการใช้ภาษาอังกฤษจะช่วยให้กระชับ และเข้าใจได้

ง่ายขึ้น จะใช้ภาษาอังกฤษเป็นหลัก โดยจะเขียนเป็นภาษาไทย และวงเล็บภาษาอังกฤษในครั้งแรก เช่น 

ภาวะต่อมไทรอยด์ท�ำงานมากเกินไปชนิดที่มีอาการ (overt hyperthyroidism) ภาวะต่อมพาราไทรอยด์

สังเคราะห์ฮอร์โมนเพิ่มขึ้นชนิดปฐมภูมิชนิดมีอาการแสดงของโรคชัดเจน [symptomatic hypercalcemic 

primary hyperparathyroidism (PHPT)] การเขียนถึงในครั้งต่อไปจะใช้เฉพาะภาษาอังกฤษ

	 เน่ืองจากค�ำศัพท์ภาษาอังกฤษหลายค�ำไม่มีบัญญัติไว้ในพจนานุกรม ผู้นิพนธ์จึงเลือกใช้ค�ำศัพท์

ภาษาไทยที่ใกล้เคียง เพื่อช่วยให้ผู้อ่านเข้าใจได้ง่าย ตามบริบทของเนื้อหาในส่วนนั้น ๆ

	 ผู้นิพนธ์ใช้ค�ำว่า วิตามินดีสอง แทน vitamin D2 และวิตามินดีสาม แทน vitamin D3

	 ผู้นิพนธ์ใช้ค�ำว่าผู้เป็นโรคเบาหวาน และผู้ติดเชื้อเอชไวอี แทนค�ำว่าผู้ป่วยโรคเบาหวาน และผู้ป่วย 

เอชไวอ ีตามล�ำดับ

	 การกล่าวถึงปีในหนังสือเล่มนี้ใช้เป็นปี พ.ศ. เพียงอย่างเดียว
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	 โรคกระดูกพรุน (osteoporosis) เป็นโรคที่พบได้บ่อยในเวชปฏิบัติทั่วไป แต่มักถูกมองข้าม 

เนื่องจากผู้ป่วยส่วนใหญ่ไม่มีอาการ จนกระทั่งกระดูกหักเนื่องจากอุบัติเหตุที่ไม่รุนแรง (low trauma 

fracture) หรือเรียกว่า กระดูกหักจากความเปราะบาง (fragility fracture) ต�ำแหน่งส�ำคัญของกระดูกหัก

จากโรคกระดูกพรุน ได้แก่ กระดูกสะโพกหัก (hip fracture) และกระดูกสันหลังหัก (vertebral fracture) 

โดยหลังเกิดกระดูกหักผู้ป่วยมีความเสี่ยงต่อการเสียชีวิตเพิ่มขึ้น เกิดความพิการ และมีความสามารถใน

การท�ำกิจวัตรประจ�ำวันลดลง ซึ่งส่งผลกระทบต่อครอบครัวและสังคม รวมถึงเศรษฐกิจของประเทศอย่าง

มาก1 

	 โรคกระดูกพรุนแบ่งออกเป็น 2 ชนิด คือ โรคกระดูกพรุนชนิดปฐมภูมิ (primary osteoporo-

sis) และชนิดทุติยภูมิ (secondary osteoporosis)  โรคกระดูกพรุนชนิดปฐมภูมิ หมายถึง โรคที่เกิด

ขึ้นตามธรรมชาติตามอายุที่มากขึ้น หรือไม่ทราบสาเหตุแน่ชัด ดังน้ัน โรคกระดูกพรุนในผู้หญิงวัยหมด

ประจ�ำเดือน (postmenopausal osteoporosis) จึงเป็นโรคกระดูกพรุนชนิดปฐมภูมิที่พบได้บ่อยท่ีสุดใน

เวชปฏิบัติ นอกจากน้ี โรคกระดูกพรุนในผู้สูงวัยท้ังเพศชายและเพศหญิง (senile หรือ age-related 

osteoporosis) นับว่าเป็นโรคกระดูกพรุนชนิดปฐมภูมิเช่นเดียวกัน ส่วนโรคกระดูกพรุนชนิดทุติยภูมิ 

หมายถึง โรคกระดูกพรุนท่ีมีสาเหตุจากการเป็นโรคอื่น หรือการใช้ยาบางชนิด ท�ำให้มวลกระดูกลดลง 

และเพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิดกระดูกหัก2 

	 ในบทนี้ ผู้นิพนธ์จะกล่าวถึงโรคกระดูกพรุนโดยทั่วไป โดยเน้นที่โรคกระดูกพรุนชนิดปฐมภูม ิหรือ 

โรคกระดูกพรนุในผู้หญงิวยัหมดประจ�ำเดือน ซ่ึงเป็นความรูพ้ืน้ฐานทีจ่�ำเป็นเพือ่ความเข้าใจโรคกระดูกพรนุ

ชนิดทุติยภูมิชนิดต่าง ๆ  ในบทต่อไป อนึ่ง ในระหว่างที่ก�ำลังเรียบเรียงหนังสือเล่มนี้ เป็นช่วงเวลาที่มูลนิธิ 

โรคกระดูกพรนุแห่งประเทศไทย ได้เผยแพร่ค�ำแนะน�ำเวชปฏบิติัการดูแลรกัษาโรคกระดูกพรนุ พ.ศ. 2564 

ดังน้ันรายละเอียดโดยเฉพาะในส่วนการดูแลรักษาผู้ป่วยตามบริบทของระบบสาธารณสุขของประเทศ 

จะอ้างอิงตามเวชปฏิบัติเล่มนี้เป็นหลัก และผู้นิพนธ์แนะน�ำให้ทบทวนรายละเอียดเกี่ยวกับการรักษาโรค

กระดูกพรุนชนิดปฐมภูม ิ หรือโรคกระดูกพรุนในผู้หญิงวัยหมดประจ�ำเดือนในค�ำแนะน�ำเวชปฏิบัติส�ำหรับ

ผู้ป่วยโรคกระดูกพรุนของประเทศไทยและต่างประเทศ ตามเอกสารอ้างอิงท้ายบท

บทน�ำ
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	 การผลดัเปลีย่นกระดูกของมนุษย์เกิดขึน้ตลอดเวลา โดยอาศยั 2 กระบวนการ ได้แก่ กระบวนการ

จัดรูปแบบกระดูก (bone modeling) ท�ำให้กระดูกมีการเจริญเติบโต (bone growth) และกระบวนการ 

ปรับแต่งกระดูก (bone remodeling) ซ่ึงเป็นกระบวนการที่เกิดขึ้นตามธรรมชาติ และด�ำเนินไปอย่าง 

ต่อเนื่องตลอดช่วงชีวิตของมนุษย์3 

	 กระบวนการปรับแต่งกระดูกเริ่มจากการสลายกระดูกเก่าออก แล้วสร้างขึ้นใหม่ทดแทน ดังน้ัน 

หากเกิดความไม่สมดุลระหว่างกระบวนการสลายกระดูก (bone resorption) และกระบวนการสร้างกระดูก 

(bone formation) จะท�ำให้สูญเสียมวลกระดูก และอาจท�ำให้เกิดโรคกระดูกพรุนตามมา 

	 กระบวนการปรับแต่งกระดูกเกิดขึ้นที่พื้นผิวของกระดูกเนื้อโปร่ง (trabecular bone) และภายใน 

ระบบฮาร์เวอร์เชี่ยน (Harversian system) ของกระดูกเน้ือแน่น (cortical bone) โดยเกิดขึ้นได้

จากการท�ำงานของเซลล์กระดูก 3 ชนิดร่วมกัน ได้แก่ เซลล์สร้างกระดูก (osteoblast) ซ่ึงเจริญพัฒนา 

(differentiation) มาจากเซลล์ต้นก�ำเนิดของเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน (mesenchymal stem cells: MSCs) เซลล์

สลายกระดูก (osteoclast) ซ่ึงเจริญพัฒนามาจากเซลล์ต้นก�ำเนิดของเม็ดเลือด (hematopoietic stem 

cells: HSCs) และเซลล์ดูแลกระดูก (osteocyte) ซึ่งกลายสภาพมาจากเซลล์สร้างกระดูก โดยเซลล์ดูแล

กระดูกเป็นเซลล์หลัก ที่ท�ำหน้าที่ควบคุมการท�ำงานของทั้งเซลล์สลายกระดูกและเซลล์สร้างกระดูกให้อยู่

ในภาวะที่สมดุล 

	 ส่วนของกระดูกที่ประกอบไปด้วยเซลล์กระดูกท้ัง 3 ชนิดน้ี มาท�ำงานร่วมกันในกระบวนการ

ปรับแต่งกระดูกเรียกว่า bone multicellular unit (BMU) ซึ่งพบว่าที่พื้นผิวกระดูกในระยะพัก (resting 

หรอื quiescence) จะไม่มปีรากฏการณ์ใด ๆ  เกิดขึน้ จนกระทัง่มคีวามเสยีหายเชงิจลุภาค (microdamage) 

เกิดขึ้น จึงส่งผลให้เกิดวัฏจักรของกระบวนการปรับแต่งกระดูก (bone remodeling cycle) ตามมา โดย

วฏัจกัรน้ีมท้ัีงหมด 5 ระยะ (ภาพท่ี 1-1) และใช้เวลานาน 120-200 วนัต่อ 1 รอบวฏัจกัร รายละเอยีด

ดังต่อไปนี้ 

ความรู้พื้นฐานของโรคกระดูกพรุน

กระบวนการปรับแต่งกระดูก (Bone remodeling)

1)	Activation phase เกิดขึน้หลงัจากทีม่คีวามเสยีหายเชงิจลุภาค ส่งผลให้เซลล์ดูแลกระดูกเกิด

การตายตามปกต ิ(apoptosis) ต่อมาเซลล์ดูแลกระดูกหลั่งสารพาราคริน (paracrine factors) 

ท�ำให้เกิดการสร้างหลอดเลือดเฉพาะที ่ (local angiogenesis) เพิ่มขึ้น และระดมทั้งเซลล์

ต้นก�ำเนิดของเซลล์สลายกระดูก (osteoclast precursor cells) และเซลล์ต้นก�ำเนิดของ

เซลล์สร้างกระดูก (osteoblast precursor cells) เข้ามา ณ ต�ำแหน่งที่มีความเสียหายเชิง

จุลภาคนั้น  



5Common Secondary Osteoporosis

ภาพที่ 1-1	กระบวนการปรบัแต่งกระดูกในระยะ activation, resorption, reversal, formation และ termination

HSCs: hematopoietic stem cells, MSCs: mesenchymal stem cells

วาดภาพโดย : พิมพ์สุดา ดวงดารา

2)	Resorption phase (ใช้เวลาประมาณ 2 สัปดาห์) คือ ช่วงที่เซลล์สลายกระดูกมีการ

เจรญิพฒันา เติบโตเต็มที ่และเริม่กระบวนการสลายกระดูก 

3)	Reversal phase (ใช้เวลาประมาณ 4-5 สปัดาห์) คือ ช่วงท่ีมกีารเปลีย่นจากกระบวนการ

สลายกระดูกเป็นการสร้างกระดูก

4)	Formation phase (ใช้เวลาประมาณ 4 เดือน) เป็นกระบวนการสร้างกระดูกใหม่ 

โดยแบ่งเป็น 2 ขัน้ตอนย่อย คือ ขัน้แรกเซลล์สร้างกระดูกสร้างและหลัง่ osteoid (หมายถึง 

ส่วนของสารนอกเซลล์กระดูกที่ยังไม่เกิดการสะสมแร่ธาตุ)ทั้งชนิดท่ีเป็นโปรตีนคอลลาเจน 

(collagen) และไม่ใช่คอลลาเจน ขัน้ที ่2 เซลล์สร้างกระดูกควบคุมให้เกิดกระบวนการสะสม 

แร่ธาตุ (mineralization process) ตามมา 

5)	Termination phase คือ เมื่อกระบวนการสะสมแร่ธาตุเกิดอย่างสมบูรณ์แล้ว เซลล์สร้าง

กระดูกจะเกิดการตายตามปกติ และเปลีย่นเป็นเซลล์บผิุวกระดูก (bone lining cells) หรอืกลาย

สภาพไปเป็นเซลล์ดูแลกระดูก หลงัจากท่ีระยะ termination เกิดขึน้อย่างสมบรูณ์แล้ว พืน้ผิว

ของกระดูกจะกลบัสู่ระยะพกัอีกครัง้หน่ึง เพือ่รอเวลาทีจ่ะเข้าสูว่ฏัจกัรของกระบวนการปรบัแต่ง 

กระดูกใหม่
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	 การสะสมมวลกระดูกจนมีมวลกระดูกสูงสุดที่เหมาะสม (optimal peak bone mass) เป็นปัจจัย

ส�ำคัญในการป้องกันโรคกระดูกพรุนเมื่อมีอายุมากขึ้น โดยทั่วไป มนุษย์จะมีมวลกระดูกสูงสุดเมื่ออายุ 

16-25 ปี หรือก่อนอายุ 30 ปี ซึ่งกระดูกแต่ละชิ้นต่างเจริญเติบโต จนมีมวลกระดูกสูงสูดไม่พร้อมกัน มี

การศึกษาพบว่า อัตราการสูญเสียกระดูกเฉพาะแต่ละบุคคลมักคงที ่ดังนั้น ผู้มีมวลกระดูกสูงสุดมากกว่า

จะมีความเสี่ยงต่อการเป็นโรคกระดูกพรุนต�ำ่กว่า4 

	 การศึกษาที่มีการค�ำนวณในเชิงคณิตศาสตร์พบว่า หากมีมวลกระดูกสูงสุดเพิ่มขึ้นร้อยละ 10 จะ

ชะลอการเกิดโรคกระดูกพรุนได้ถึง 13 ปี ในขณะที่หากเพิ่มอายุที่หมดประจ�ำเดือนออกไปอีกร้อยละ 10 

หรือลดการสูญเสียกระดูกตามอาย ุ(age-related bone loss) ร้อยละ 10 จะชะลอการเกิดโรคกระดูก

พรุนได้เพียง 2 ปี5 ข้อมูลดังกล่าวแสดงให้เห็นว่า การสะสมมวลกระดูกจนมีมวลกระดูกสูงสุดมีอิทธิพล

อย่างมากต่อการเกิดโรคกระดูกพรุนในอนาคต 

	 ปัจจัยท่ีมีผลต่อการสะสมมวลกระดูกจนมีมวลกระดูกสูงสุดที่เหมาะสม แบ่งเป็น ปัจจัยด้าน

พันธุกรรม และสิ่งแวดล้อม6 ปัจจัยทางพันธุกรรมมีผลต่อมวลกระดูกสูงสุดถึงร้อยละ 60-90 ซึ่งจะมี

อิทธิพลมากน้อยต่างกันบ้าง ตามแต่ละต�ำแหน่งของกระดูก และแต่ละช่วงอายุ7,8 ในขณะที่ปัจจัยด้าน 

ส่ิงแวดล้อมมีอิทธิพลต่อมวลกระดูกสูงสุดน้อยกว่า คือร้อยละ 10-40 ส่วนปัจจัยด้านสิ่งแวดล้อมน้ัน 

แบ่งออกเป็น 3 ปัจจัยย่อย ดังนี้

	 ปัจจัยแรกคือ ฮอร์โมนและสารกระตุ้นการเจริญต่าง ๆ  (hormonal  factors) ได้แก่ ฮอร์โมนเพศ 

(sex hormone) ฮอร์โมนเจริญเติบโต (growth hormone) และฮอร์โมน insulin-like growth factor-1 

(IGF-1)

	 ปัจจัยที ่2 คือ โภชนาการ ซึ่งมีอิทธิพลต่อมวลกระดูกสูงสุดมาก โดยเฉพาะในช่วงวัยเด็กและ

วัยรุ่น ซึ่งสารอาหารที่ส�ำคัญ ได้แก่ แคลเซียม วิตามินดี นมหรือผลิตภัณฑ์ของนมและโปรตีน

	 ปัจจยัที ่3 คือ แรงทีก่ระท�ำต่อกระดูก (mechanical factors) เช่น การออกก�ำลงักายแบบลงน�ำ้หนัก 

(weight-bearing exercise) เป็นต้น6

	 โรคกระดูกพรุนเป็นโรคที่มีความส�ำคัญทางสาธารณสุข ตามเกณฑ์การวินิจฉัยโรคกระดูกพรุน

ขององค์การอนามัยโลก (World Health Organization: WHO) ซึ่งพิจารณาตามค่าความหนาแน่นของ

มวลกระดูกสูงสุด (Peak bone mass)

ระบาดวิทยาของโรคกระดูกพรุน

ระบาดวิทยาของโรคกระดูกพรุนทั่วโลก
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กระดูก (bone mineral density: BMD) พบความชุกของโรคกระดูกพรุนในผู้หญิง และผู้ชายที่มีอายุ

มากกว่า 50 ปี เป็นร้อยละ 21.2 และ 6.3 ตามล�ำดับ9 ต่อมา มีการก�ำหนดเกณฑ์การวินิจฉัยโรค

กระดูกพรุนเพิ่มเติม โดยพิจารณาจากประวัติกระดูกหักจากโรคกระดูกพรุน และความเสี่ยงของการ

เกิดกระดูกหักที่ประเมินโดย Fracture Risk Assessment Tool (FRAX) ร่วมด้วย (รายละเอียดใน 

“ค�ำจ�ำกัดความ และเกณฑ์การวินิจฉัยโรคกระดูกพรุน”) พบว่า มีความชุกของโรคกระดูกพรุนเพิ่มสูงขึ้น 

เช่น การศึกษาในประเทศสหรัฐอเมริกาพบว่า เมื่อใช้เกณฑ์การวินิจฉัยใหม่น้ี พบความชุกของโรค

กระดูกพรุนในผู้หญิง และผู้ชายที่มีอายุมากกว่าหรือเท่ากับ 50 ปี เป็นร้อยละ 29.9 และ 16.0 ตาม

ล�ำดับ และความชุกนี้เพิ่มขึ้นตามอายุเป็นร้อยละ 77.1 และ 46.3 ในผู้หญิง และผู้ชายที่มีอายุมากกว่า

หรือเท่ากับ 80 ปี ตามล�ำดับ10 มีการศึกษารายงานว่า ทั่วโลกมีกระดูกหักจากโรคกระดูกพรุนเกิดขึ้น 

มากกว่า 8.9 ล้านครั้งต่อป ี ประมาณได้ว่ามีกระดูกหักจากโรคกระดูกพรุนเกิดใหม่ทุก ๆ 3 วินาที 

ทั่วโลก11 หรือจะกล่าวได้ว่า 1 ใน 3 ของผู้หญิง และ 1 ใน 5 ของผู้ชายที่มีอายุมากกว่า 50 ป ีมีโอกาส 

เกิดกระดูกหักจากโรคกระดูกพรุน12,13 ในปี พ.ศ. 2553 ประมาณการว่าทั่วโลกมีประชากรที่มีความ

เสี่ยงสูงของกระดูกหักเป็น 158 ล้านคน และความชุกของกระดูกหักดังกล่าวคาดว่าอาจเพิ่มสูงขึ้นเป็น 

2 เท่าในป ีพ.ศ. 258314 

	 นอกจากผลกระทบด้านสุขภาพหลังจากกระดูกหักแล้ว (รายละเอียดใน “อาการและอาการแสดง 

ทางคลนิิก และผลแทรกซ้อนของโรคกระดูกพรนุ”) ค่าใช้จ่ายต่อปีเพือ่ดูแลผู้ป่วยหลงัจากกระดูกหกัสงูกว่า 

ที่ใช้ดูแลผู้ป่วยโรคเรื้อรังอื่น ๆ เช่น โรคมะเร็งเต้านม โรคกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด โรคหลอดเลือดสมอง 

เป็นต้น15 และปัญหาที่ส�ำคัญที่สุดที่พบเหมือนกันทั่วโลกคือ แม้ว่าโรคกระดูกพรุนจะพบบ่อย และปัจจุบัน 

การรักษามีประสิทธิภาพ แต่กลับมีผู้ป่วยจ�ำนวนน้อยที่ได้รับการประเมิน และรักษาอย่างเหมาะสม16

	 ความชุกของโรคกระดูกพรุนในทวีปเอเชียที่มีรายงานไว้อาจต�ำ่กว่าความเป็นจริง เนื่องจากขาด

การเข้าถึงบริการทางการแพทย์ เพื่อให้ได้รับการตรวจเพื่อการวินิจฉัยและการรักษา17 อีกทั้งเครื่อง 

dual energy X-ray absorptiometry (DXA) ที่ใช้ตรวจเพื่อวินิจฉัยโรคกระดูกพรุนซึ่งมีราคาแพง ยังมี

ไม่แพร่หลายในเขตประเทศที่ก�ำลังพัฒนา พบว่าในประเทศที่มีการพัฒนาแล้ว ได้แก่ ประเทศเกาหลีใต้ 

ญี่ปุ่น ฮ่องกง ฮอสเตรเลีย สิงคโปร์และนิวซีแลนด ์มีเครื่อง DXA จ�ำนวน 12-24 เครื่อง/ประชากร 

1,000,000 คน ในทางตรงกันข้าม ประเทศจีน อินเดีย ปากีสถาน ฟิลิปปินส์ ศรีลังกาและเวียดนาม 

มีเครื่อง DXA จ�ำนวน 1 เครื่อง/ประชากร 1,000,000 คน ซึ่งเป็นจ�ำนวนที่น้อยกว่าที่ควรมีตามค�ำ

แนะน�ำขององค์กรโรคกระดูกพรุนนานาชาติ18 

	 ความชกุของโรคกระดูกพรนุท่ีมรีายงานไว้ค่อนข้างแตกต่างกันมาก ส่วนหน่ึงเกิดจากความแตกต่าง 

ของวิธีการตรวจ ต�ำแหน่งที่ตรวจ และลักษณะของประชากรที่ศึกษา ในประเทศจีนพบความชุกของ 

โรคกระดูกพรุนในผู้ใหญ่ โดยรวมร้อยละ 7 ซึ่งพบความชุกของโรคกระดูกพรุนในประชากรที่อาศัยอยูใ่น

เมอืงเป็นร้อยละ 10-20 ซ่ึงมค่ีาสูงกว่าความชกุในประชากรทีอ่ยูใ่นเขตนอกเมอืง และหากพจิารณาเฉพาะ

ประชากรท่ีมอีายมุากกว่าหรอืเท่ากับ 50 ปี พบความชกุของโรคกระดูกพรนุสงูเป็นร้อยละ 50.1 และ 22.5 
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	 การศึกษาความชุกของโรคกระดูกพรุนในผู้หญิงอายุระหว่าง 40-80 ป ีในป ีพ.ศ. 2544 พบ

ความชุกของโรคกระดูกพรุน ซึ่งวินิจฉัยจากค่าความหนาแน่นของกระดูกที่ต�ำแหน่งกระดูกคอสะโพก 

(femoral neck) และกระดูกสันหลังส่วนเอว (lumbar spine) ร้อยละ 13.6 และ 19.8 ตามล�ำดับ26 

	 การศึกษาในผู้ชาย ในปี พ.ศ. 2549 พบความชกุของโรคกระดูกพรนุ ร้อยละ 12.6, 4.6 และ 3.9 

เมื่อพิจารณาจากค่าความหนาแน่นของกระดูกที่ต�ำแหน่งกระดูกคอสะโพก กระดูกสันหลังส่วนเอว และทั้ง 

2 ต�ำแหน่ง ตามล�ำดับ27 มีการศึกษาที่แสดงให้เห็นว่า ความเสี่ยงต่อการเกิดกระดูกหักเพิ่มขึ้นอย่างมี 

นัยส�ำคัญ ในผู้ป่วยทีไ่ด้รบัการวนิิจฉยัว่าเป็นโรคกระดูกพรนุเมือ่เทยีบกบัคนท่ีไม่เป็นโรค ผู้หญงิท่ีเป็นโรค

กระดูกพรุนมีความเส่ียงต่อการเกิดกระดูกสะโพกหักมากกว่าผู้ที่ไม่เป็นโรคประมาณ 5 เท่า และผู้ชาย 

ที่เป็นโรคกระดูกพรุนมีความเสี่ยงต่อการเกิดกระดูกสะโพกหักมากกว่าผู้ที่ไม่เป็นโรคประมาณ 6 เท่า28 

	 การศึกษาอุบัติของการณ์กระดูกสะโพกหักในป ีพ.ศ. 2540 ของสัมพันธ์ ผดุงเกียรติและคณะ 

ของประชากรชาวเชียงใหม่ พบผู้ป่วยกระดูกสะโพกหัก 391 คน อายุเฉลี่ย 74.4 ปี โดยพบกระดูกหัก

ในผู้หญิงมากกว่าผู้ชายเป็น 2.1:1 คิดเป็นอุบัติการณ์ 151.2 ครั้ง/ประชากร 100,000 คน/ปี29

	 การศึกษาต่อมาในปี พ.ศ. 2544 รายงานผลสอดคล้องกัน กล่าวคืออุบัติการณ์ของกระดูก

สะโพกหักในผู้หญิงสูงกว่าผู้ชาย และอุบัติการณ์เพิ่มขึ้นตามอายุที่เพิ่มขึ้น กล่าวคือ ในประชากรอายุ

ระบาดวิทยาของโรคกระดูกพรุนในประเทศไทย

ในผู้หญงิและผู้ชาย ตามล�ำดับ19 อกีการศึกษาทีใ่ช้เกณฑ์การวนิิจฉยัโรคกระดูกพรนุขององค์การอนามยัโลก

ท่ีต�ำแหน่งกระดูกสะโพก (hip) พบความชกุของโรคกระดูกพรนุเป็นร้อยละ 16 รายงานล่าสดุทีม่กีารรวบรวม

ข้อมลูจากหลายการศกึษาในประเทศจนี ไต้หวนัและฮ่องกง ระหว่างปี พ.ศ. 2533-2560 สรปุได้ดังน้ี

	 ความชุกของโรคกระดูกพรุนในประเทศจีนของผู้หญิงและผู้ชาย คือ ร้อยละ 1.8-63.3 และ 

2.2-55.5 ตามล�ำดับ

	 ความชุกของโรคกระดูกพรุนในประเทศไต้หวันของผู้หญิงและผู้ชาย คือ ร้อยละ 7.6-41.3 และ 

1.6-21.2 ตามล�ำดับ

	 ความชุกของโรคกระดูกพรุนในประเทศฮ่องกงของผู้หญิงและผู้ชาย คือ ร้อยละ 16-37 และ 

6-7 ตามล�ำดับ20

	 การศึกษาในประเทศอินเดียในปี พ.ศ. 2548 ในผู้หญิงอายุระหว่าง 30-60 ปี พบความชุก

ของโรคกระดูกพรุน ร้อยละ 29 และกระดูกบาง ร้อยละ 5221

	 การศึกษาในประเทศญี่ปุ่นในปี พ.ศ. 2544 พบความชุกของโรคกระดูกพรุนในผู้หญิงอาย ุ50-

79 ปี ร้อยละ 9.4-3522

	 ส่วนความชุกของกระดูกหักน้ัน พบว่ากระดูกสะโพกหักในชาวจีนมีความชุกสูงกว่าเช้ือชาติอื่น 

และมแีนวโน้มพบเพิม่มากขึน้เรือ่ย ๆ17,23 มกีารคาดการณ์ไว้ว่า ในปี พ.ศ. 2593 จะพบกระดูกสะโพกหกั 

เกินกว่าครึ่งหนึ่งในประเทศแถบเอเชีย24,25
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มากกว่า 50 ปี พบอุบัติการณ์ของกระดูกสะโพกหัก 289 ครั้ง/ประชากร 100,000 คน/ปีในผู้หญิง 

และ 114 ครั้ง/ประชากร 100,000 คน/ปีในผู้ชาย และอุบัติการณ์เพิ่มขึ้นเป็น 1,011 ครั้ง/ประชากร 

100,000 คน/ปีในผู้หญิงที่มีอายุมากกว่า 75 ปีขึ้นไป30

	 โรคกระดูกพรนุเกิดจากการสะสมมวลกระดูกสูงสุดได้น้อยกว่าท่ีควรจะเป็น และหรอืความไม่สมดุล

ของกระบวนการสร้างกระดูก และกระบวนการสลายกระดูก โดยทั่วไป การสูญเสียมวลกระดูกจะเพิ่มขึ้น

ตามอาย ุซึ่งการสูญเสียมวลกระดูกดังกล่าวจะแตกต่างกันระหว่างผู้หญิงและผู้ชาย 

	 สาเหตุหลักเกิดจากการเปลี่ยนแปลงของฮอร์โมนเพศหญิงและเพศชายท่ีต่างกัน ร่วมกับการ

เปลี่ยนแปลงของฮอร์โมนชนิดอื่น และการเปลี่ยนแปลงของเซลล์กระดูกที่เกิดขึ้นในผู้สูงอายุ ผู้นิพนธ์สรุป

การเปลี่ยนแปลงดังกล่าวที่น�ำมาสู่โรคกระดูกพรุนได้ดังนี้

	 การเปลี่ยนแปลงของมวลกระดูกและโครงสร้างของกระดูกตามอาย ุ มีรายละเอียดที่แตกต่างกัน

บ้างขึ้นกับวิธีที่ใช้ประเมิน กล่าวคือ เมื่อประเมินความหนาแน่นของกระดูก โดยเครื่องมือชื่อ DXA พบว่า

ความหนาแน่นของกระดูกเริ่มลดลงอย่างช้า ๆ ทั้งในผู้หญิงและผู้ชายหลังอายุประมาณ 40 ปี แต่

หลังจากที่ผู้หญิงเข้าสู่วัยหมดประจ�ำเดือน (menopause) การขาดฮอร์โมนเอสโตรเจนอย่างรวดเร็ว จะ

ส่งผลให้ผู้หญิงมีอัตราการสูญเสียมวลกระดูกเพิ่มขึ้นอย่างเห็นได้ชัด ซึ่งการสูญเสียมวลกระดูกในผู้หญิง

วัยหมดประจ�ำเดือนนี้แบ่งได้เป็น 2 ระยะ31 ดังนี้

	 ระยะแรกคือ หลังหมดประจ�ำเดือน 4-10 ปี มีการสูญเสียกระดูกเนื้อโปร่งอย่างรวดเร็ว เรียก

การสูญเสียมวลกระดูกในระยะนี้ว่า menopause-related bone loss โดยการสูญเสียมวลกระดูกในช่วง

เวลานี้เฉลี่ยเป็นร้อยละ 3-5 ต่อปี ดังนั้น ในช่วงอายุระหว่าง 50-60 ปีนี้ อาจเกิดการสูญเสียมวล

กระดูกที่กระดูกเนื้อโปร่งได้มากถึงร้อยละ 20-30 และที่กระดูกเนื้อแน่นร้อยละ 5-10 

	 ระยะที ่ 2 คือ หลังหมดประจ�ำเดือนประมาณ 10-15 ป ี มีอัตราการสูญเสียมวลกระดูกเกิด

ขึ้นช้ากว่าช่วงแรก คือ ร้อยละ 1-2 ต่อปี และเกิดขึ้นอย่างต่อเนื่องไปตลอดชีวิต เรียกการสูญเสียมวล

กระดูกในระยะนี้ว่า age-related bone loss และเนื่องจากในผู้ชายไม่มีช่วงที่ฮอร์โมนเพศลดลงอย่าง

รวดเร็วเหมือนในช่วงวัยหมดประจ�ำเดือนของผู้หญิง ดังนั้น การสูญเสียมวลกระดูกตามอายุที่กระดูกเนื้อ

โปร่งและกระดูกเนื้อแน่นในผู้ชายจึงรุนแรงน้อยกว่าผู้หญิง 

พยาธิสรีรวิทยาของโรคกระดูกพรุน

การเปลี่ยนแปลงของมวลกระดูก (Bone mass) และโครงสร้างของกระดูก 
(Bone structure) ตามอายุ และความแตกต่างของการสูญเสียมวลกระดูก 
ในผู้สูงอายุทั้ง 2 เพศ
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	 เมื่อใช้เครื่องมือชื่อ quantitative computed tomography (QCT) มาประเมินการเปลี่ยนแปลง

ของความหนาแน่นของกระดูก (volumetric bone mineral density: vBMD) ตามอาย ุท�ำให้สามารถ

แยกการเปลี่ยนแปลงของโครงสร้างกระดูกได้ละเอียดมากขึ้น โดยแยกได้ว่าที่กระดูกแต่ละชิ้นนั้น เกิด

การเปลี่ยนแปลงขึ้นที่ส่วนเนื้อโปร่ง และส่วนเนื้อแน่นมากน้อยเพียงไร มีการศึกษาพบว่า ความหนาแน่น 

ของกระดูกที่กระดูกสันหลัง (spine) ซึ่งประกอบด้วย กระดูกเนื้อโปร่งเป็นหลัก เริ่มลดลงตั้งแต่หลังอาย ุ

30 ปี ในขณะที่ความหนาแน่นของกระดูกที่กระดูกเนื้อแน่นเริ่มลดลงเมื่ออายุมากขึ้นเข้าสู่วัยกลางคน จาก 

การติดตามการเปลี่ยนแปลงของความหนาแน่นของกระดูกด้วย QCT นี้ ท�ำให้พบว่า ความหนาแน่นของ

กระดูกในผู้หญิงและผู้ชายมีการเปลี่ยนแปลงที่ต่างกัน ดังนี้ 

	 ประการแรก ผู้หญิงจะมีการลดลงรวม (cumulative decreases) ของความหนาแน่นของกระดูก

เนื้อโปร่งและกระดูกเนื้อแน่นมากกว่าผู้ชาย32,33 

	 ประการที่ 2 กระดูกเนื้อแน่นในผู้หญิงเกิดการบางตัวมากกว่าผู้ชาย เนื่องจากมีลักษณะของการ

เปลี่ยนแปลงของพื้นที่หน้าตัดของกระดูก (bone cross-sectional area) ที่ต่างกัน โดยพบว่า ในผู้สูงอายุ 

ทั้ง 2 เพศ กระดูกเนื้อแน่นเกิดการพรุน (cortical porosity) เพิ่มสูงขึ้นไม่แตกต่างกัน และมีอัตราของ

การสลายกระดูกจากด้านใน (endocortical resorption) ไม่แตกต่างกัน แต่ในผู้ชายมีการสร้างกระดูกจาก

ทางด้านนอก (periosteal apposition) มากกว่าในผู้หญิง34 ดังนั้น โดยรวมผู้ชายจึงมีเส้นผ่าศูนย์กลาง

ของกระดูกเนื้อแน่นมากกว่าในผู้หญิง 

	 ประการที่ 3 การลดลงของกระดูกเนื้อโปร่งในผู้หญิงและผู้ชายไม่เหมือนกัน เมื่อใช้ peripheral 

QCT (pQCT) มาประเมินการเปลี่ยนแปลงของกระดูกพบว่า ในผู้หญิงที่มีอายุเพิ่มขึ้นมีจ�ำนวนของกระดูก 

เนื้อโปร่ง (trabecular number) และการเชื่อมต่อของกระดูกเนื้อโปร่ง (trabecular connectivity) ลดลง

ในขณะที่ในผู้ชายจะมีความหนาของกระดูกเนื้อโปร่งมากกว่า และเมื่อมีอายุมากขึ้น กระดูกเนื้อโปร่งของ 

ผู้ชายมลีกัษณะบางลง (trabecular thinning) แต่จ�ำนวนและระยะห่างของกระดูกเน้ือโปร่งไม่เปลีย่นแปลง13  

ดังน้ัน โดยรวมผู้ชายจงึมกีระดูกขนาดใหญ่กว่าผู้หญงิ และมจี�ำนวนของกระดูกเน้ือโปร่งทีก่ระดูกปลายแขน 

ส่วนปลาย (distal forearm) มากกว่าผู้หญิง ทั้งหมดนี้ จึงเป็นค�ำอธิบายส่วนหนึ่งที่ท�ำให้ผู้ชายมีอุบัติการณ์ 

ของกระดูกหักต�ำ่กว่าในผู้หญิง

	 การเปลี่ยนแปลงทั้งปริมาณและโครงสร้างของกระดูกตามอายุที่เพิ่มขึ้น ทั้งในผู้หญิงและผู้ชาย 

สอดคล้องกับอุบัติการณ์ของกระดูกหักจากโรคกระดูกพรุนที่เพิ่มสูงขึ้นตามอาย ุอย่างไรก็ตาม อุบัติการณ์ 

และชนิดของกระดูกหักมีความแตกต่างกันระหว่าง 2 เพศ  

	 ในผู้หญิงวัยใกล้หมดประจ�ำเดือน (หลังอายุประมาณ 45 ปี) มีอุบัติการณ์ของกระดูกปลายแขน 

(forearm) หกัเพิม่ขึน้อย่างรวดเรว็ไปจนถึงหลงัหมดประจ�ำเดือนไปแล้วประมาณ 15 ปี (อายปุระมาณ 60 

-65 ปี) หลังจากนั้นอุบัติการณ์ดังกล่าวจะคงที่ไม่เพิ่มขึ้น อุบัติการณ์ของกระดูกสันหลังหักนั้นเพิ่มสูงขึ้น

อย่างรวดเร็วเมื่อเข้าสู่วัยหมดประจ�ำเดือน และเพิ่มขึ้นอย่างต่อเนื่องตลอดอายุขัยของผู้หญิงรายนั้น เช่น

เดียวกับอุบัติการณ์ของกระดูกสะโพกหักพบสูงขึ้นตามอายุไปตลอดอายุขัยของผู้หญิง เพียงแต่จะเพิ่มขึ้น

หลังอายุประมาณ 65-70 ปี32 
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	 ส่วนในผู้ชายพบกระดูกปลายแขนหกัไม่บ่อย อย่างไรก็ตาม ผู้ชายมอีบุติัการณ์ของกระดูกสันหลงั 

และกระดูกสะโพกหกัเพิม่สูงขึน้ตามอายเุช่นเดียวกับท่ีพบในผู้หญงิ แต่ช่วงอายทีุม่อีบุติัการณ์ของกระดูกหกั

เพิ่มขึ้นนั้น เกิดช้ากว่าที่เกิดในผู้หญิงเฉลี่ยประมาณ 10 ปี32

	 เมื่อผู้หญิงเข้าสู่วัยหมดประจ�ำเดือน พบว่า ระดับของเอสตราไดออล (estradiol: E2) ซ่ึง

เป็นฮอร์โมนเอสโตรเจนชนิดหนึ่งที่พบมากที่สุดของร่างกาย ลดลงถึงร้อยละ 85-90 ส่งผลให้เกิดการ

เปลี่ยนแปลงที่กระดูกคือ มีจ�ำนวน BMU ที่ถูกกระตุ้นให้เกิดกระบวนการปรับแต่งกระดูกเป็นจ�ำนวนมาก

ขึ้น มีกระบวนการสลายกระดูกเกิดเป็นเวลายาวนานขึ้น ในขณะที่กระบวนการสร้างกระดูกเกิดเป็นเวลา

สั้นลง35 ส่งผลให้กระบวนการปรับแต่งกระดูกไม่สมดุล และสูญเสียมวลกระดูกอย่างรวดเร็วในช่วงเวลา

ดังกล่าวนี ้ ซึ่งสอดคล้องกับที่พบระดับของดัชนีการผลัดเปลี่ยนกระดูก (bone turnover markers) คือ 

C-terminal telopeptide of type I collagen [CTX: เป็นดัชนีชี้วัดการสลายกระดูก (bone resorption 

markers)] และ total procollagen type I N-terminal propeptide [P1NP: เป็นดัชนีชี้วัดการสร้าง

กระดูก (bone formation markers)] เพิ่มสูงขึ้นในผู้หญิงวัยหมดประจ�ำเดือน36  

	 นอกจากนี ้ การขาดฮอร์โมนเอสโตรเจนส่งผลให้มีการเปลี่ยนแปลงของหลายระบบที่น�ำไปสู่การ

เสียสมดุลแคลเซียม (negative total calcium balance) ได้แก่ การขับแคลเซียมออกทางปัสสาวะเพิ่ม

ขึ้น การดูดกลับแคลเซียมจากทางเดินอาหารลดลง และการหลั่งฮอร์โมนพาราไทรอยด์ลดลงบางส่วน37 

	 จากการศกึษาแสดงให้เหน็ว่า เซลล์กระดูกทุกชนิดมตัีวรบัฮอร์โมนเอสโตรเจน (estrogen receptor) 

ครบทั้ง 2 ชนิด คือ ตัวรับเอสโตรเจนชนิดแอลฟ่า และชนิดเบต้า (estrogen receptor subtypes α 
และ ß)38 อย่างไรก็ตามพบว่า ฮอร์โมนเอสโตรเจนมีผลต่อการเจริญพัฒนาและอายุขัย (life span) 

ของเซลล ์ผ่านตัวรับเอสโตรเจนชนิดแอลฟ่าเป็นหลัก โดยผลของฮอร์โมนเอสโตรเจนต่อเซลล์กระดูกและ

กระบวนการปรับแต่งกระดูกแบ่งเป็นผลโดยตรง (direct effects) ที่เกิดขึ้นผ่านเซลล์กระดูกทั้ง 3 ชนิด 

และผลโดยอ้อม (indirect effects) ซึ่งผลโดยตรงมี 3 ประการ คือ 

	 ประการแรก ฮอร์โมนเอสโตรเจนช่วยลดกระบวนการสลายกระดูก ซึ่งออกฤทธิ์ผ่าน receptor 

activator of nuclear factor kappa-ß ligand (RANKL)-RANK-osteoprotegerin (OPG) axis39 โดย

ในภาวะปกติ RANKL ซึ่งสร้างมาจากเซลล์สร้างกระดูก และ activated T-cell นี้ จะไปจับกับ RANK 

ที่เป็นตัวรับอยู่ที่เซลล์ต้นก�ำเนิดของเซลล์สลายกระดูก เมื่อ RANKL จับกับ RANK จะท�ำให้เซลล์ต้น

ก�ำเนิดของเซลล์สลายกระดูกมีการเจริญพัฒนาเป็นเซลล์สลายกระดูกที่เจริญเติบโตเต็มวัย (fully differ-

entiated osteoclast) พบว่าฮอร์โมนเอสโตรเจนมีผลช่วยลด RANKL เพิ่ม OPG และลดความไวต่อ 

RANK (desensitizing RANK) ดังนั้น ฮอร์โมนเอสโตรเจนจึงส่งผลยับยั้งกระบวนการก�ำเนิดเซลล์สลาย

กระดูก (osteoclastogenesis) และท�ำให้เซลล์สลายกระดูกท�ำงานลดลง ผลโดยรวมคือ ลดกระบวนการ

สลายกระดูกนั่นเอง 

ฮอร์โมนเพศและการสูญเสียมวลกระดูกในผู้หญิงวัยหมดประจ�ำเดือน
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	 ประการที่ 2  ฮอร์โมนเอสโตรเจนช่วยเพิ่มกระบวนการสร้างกระดูกได ้โดยออกฤทธิ์ลดการตาย

ตามปกติของเซลล์สร้างกระดูก และเพิ่มกระบวนการที่เซลล์ต้นก�ำเนิดของเนื้อเยื่อเกี่ยวพันจะเจริญพัฒนา

ไปเป็นเซลล์สร้างกระดูกมากขึ้น40 

	 ประการสุดท้าย ฮอร์โมนเอสโตรเจนยังลดการตายตามปกติของเซลล์ดูแลกระดูกอีกด้วย 

	 ส่วนผลทางอ้อมของฮอร์โมนเอสโตรเจนต่อกระบวนการสร้างและการสลายกระดูกมีหลาย

ประการ ได้แก ่เมื่อมีการกระตุ้นตัวรับเอสโตรเจนชนิดแอลฟ่า ท�ำให้การท�ำงานของฮอร์โมนเจริญเติบโต

และ IGF-1 เพิ่มขึ้น จึงช่วยเพิ่มความแข็งแรงของกระดูกได้อีกทางหนึ่ง41 

	 นอกจากน้ี ฮอร์โมนเอสโตรเจนมีฤทธิ์ยับยั้งการสร้าง sclerostin จากเซลล์ดูแลกระดูกและ

ไขกระดูก (bone marrow) ซึ่งในภาวะปกต ิsclerostin ท�ำหน้าที่เป็นตัวยับยั้งกระบวนการสร้างกระดูก 

ที่ถูกควบคุมโดย Wingless-related integration site (Wnt)/ß-catenin signaling pathway กล่าวคือ 

หากมี sclerostin เพิ่มขึ้น sclerostin จะไปจับกับ lipoprotein receptor-related protein 5 (LRP5) และ 

LRP6 มากขึ้น ส่งผลยับยั้ง Wnt/ß-catenin signaling pathway และเกิดกระบวนการสร้างกระดูกลดลง 

ล่าสุดยังพบว่า sclerostin เพิ่ม RANKL และยับยั้งการสร้าง OPG  ซึ่ง OPG เป็นตัวต้านการท�ำงานของ 

RANK-RANKL axis ดังนั้นการที่ฮอร์โมนเอสโตรเจนมีฤทธิ์ยับยั้งการสร้าง sclerostin จึงส่งผลโดยอ้อม

ให้คงกระบวนการสร้างกระดูก และยับยั้งกระบวนการสลายกระดูกไปพร้อมกัน37 

	 กลไกโดยอ้อมอีกประการ คือ ฮอร์โมนเอสโตรเจนมีฤทธิ์ลดระดับไซโตไคน์ที่เกี่ยวกับการอักเสบ 

(proinf lammatory cytokines) ซึ่งมีหลายชนิด เช่น tumor necrosis factor alpha (TNF-α), inter-
leukins (IL)-1, IL-7 เป็นต้น โดยในภาวะปกติไซโตไคน์ที่เกี่ยวกับการอักเสบดังกล่าวนี้ จะส่งผลเพิ่ม

กระบวนการก�ำเนิดเซลล์สลายกระดูก (osteoclastogenesis)39 ดังนั้น หากมีฮอร์โมนเอสโตรเจน จึงมี

สารดังกล่าวนี้ลดลง ส่งผลให้การสลายกระดูกเกิดขึ้นลดลงด้วย

	 สรุปว่า กลไกโดยตรงและโดยอ้อมของการมีฮอร์โมนเอสโตรเจนลดลงในช่วงวัยหมดประจ�ำเดือน 

ต่อการเปลี่ยนแปลงของเซลล์กระดูกและกระบวนการปรับแต่งกระดูก คือ เกิดกระบวนการสลายกระดูก

มากกว่ากระบวนการสร้างกระดูก เกดิการตายตามปกติของเซลล์ดูแลกระดูกและเซลล์สร้างกระดูกเพิม่ขึน้ 

เกิดการตายตามปกติของเซลล์สลายกระดูกลดลง และเซลล์สลายกระดูกเจริญพัฒนาเพิ่มขึ้น ดังในภาพที่ 

1-2 ด้วยกลไกทั้งหมดนี้ ฮอร์โมนเอสโตรเจนจึงถูกใช้เป็นยารักษาโรคกระดูกพรุนขนิดหนึ่งที่ออกฤทธิ์

ต้านการสลายกระดูก หรือที่เรียกว่า antiresorptive drugs 
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ภาพท่ี 1-2	แสดงผลของภาวะขาดฮอร์โมนเอสโตรเจนต่อเซลล์กระดูกและความสมดุลของกระดูก เส้นทึบ 

หมายถึงผลโดยตรง (direct effects) เส้นประ หมายถึงผลโดยอ้อม (indirect effects)

OPG: osteoprotegerin, RANKL: receptor activator of nuclear factor kappa-β ligand, Wnt: Wingless 

-related integration site, : decrease, : increase

วาดภาพโดย : หทัยกาญจน์ นิมิตพงษ์

	 ฮอร์โมนเพศชนิดอื่นท่ีอาจมีผลกับการสูญเสียมวลกระดูกในผู้หญิงหมดประจ�ำเดือน ได้แก่ 

ฮอร์โมน follicle-stimulating hormone (FSH) และฮอร์โมนเทสโทสเตอโรน (testosterone) อย่างไรก็ตาม 

การศึกษาในคนล่าสุดพบว่า ฮอร์โมน FSH ไม่มีผลควบคุมกระบวนการสลายกระดูกโดยตรงในผู้หญิง42,43 

ส่วนฮอร์โมนเทสโทสเตอโรนไม่ได้มีบทบาทชัดเจนต่อความแข็งแรงของกระดูกในผู้หญิงวัยหมด 

ประจ�ำเดือน37 ผลของฮอร์โมนเทสโทสเตอโรนต่อกระดูกในผู้หญิงเชื่อว่า เกิดจากการท่ีฮอร์โมนน้ีถูก

เปลี่ยนเป็นฮอร์โมนเอสโตรเจนด้วยกระบวนการ aromatization แล้วจึงลดกระบวนการสลายกระดูกต่อ

อีกทีหนึ่ง มีการศึกษาในเซลล์และสัตว์ทดลองพบว่า ฮอร์โมนเทสโทสเตอโรนมีผลกระตุ้นการเจริญพัฒนา

ของเซลล์สร้างกระดูกบ้าง44 และอาจมีฤทธิ์ลดการตายตามปกติของเซลล์ดูแลกระดูก35 แต่ไม่มีผลชัดเจน 

เท่ากับฮอร์โมนเอสโตรเจน
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	 ผู้ชายสูงอายุมีการสูญเสียมวลกระดูกประมาณครึ่งหน่ึง และเกิดกระดูกหักจากความเปราะบาง 

1 ใน 3 ตลอดช่วงอายุขัย45 แม้ว่าผู้ชายไม่มีช่วงที่ฮอร์โมนเพศลดลงอย่างรวดเร็วเหมือนกับช่วงหมด

ประจ�ำเดือนในผู้หญิง แต่เนื่องจากเมื่ออายุมากขึ้น ผู้ชายมีระดับ sex hormone binding globulin (SHBG) 

เพิ่มขึ้น จึงส่งผลให้ฮอร์โมนเอสโตรเจนชีวภาพ และฮอร์โมนเทสโทสเตอโรนชีวภาพ (bioavailable 

estrogen and testosterone) ลดลงร้อยละ 47 และ 64 ตามล�ำดับ46 

	 ฮอร์โมนเทสโทสเตอโรนเป็นฮอร์โมนเพศหลกัในผู้ชาย อย่างไรก็ตาม ผู้ชายผลติฮอร์โมนเอสโตรเจน 

ได้จากกระบวนการ aromatization ดังทีไ่ด้กล่าวมาแล้วข้างต้น การศึกษาระดับคลนิิกในผู้ชายสรปุว่า ระดับ

ของฮอร์โมนเอสโตรเจนในผู้ชายมีความสัมพันธ์กับความหนาแน่นของกระดูก ความแข็งแรงของกระดูก 

และความเสี่ยงของกระดูกหักจากโรคกระดูกพรุนมากกว่าระดับของฮอร์โมนเทสโทสเตอโรน และระดับ

ฮอร์โมนเทสโทสเตอโรนในเลือดของผู้ชายมีความสัมพันธ์ปานกลางกับความเสี่ยงของกระดูกหัก47-49 มี

การศึกษาในผู้ชายที่น่าสนใจ คือ มีการให้ยา gonadotropin-releasing hormone (GnRH) agonists 

หรือ aromatase inhibitor เพื่อลดการสร้างฮอร์โมนเอสโตรเจน และฮอร์โมนเทสโทสเตอโรนจากภายใน

ร่างกายเอง หลังจากนั้น มีการสุ่มให้ฮอร์โมนเอสโตรเจนและหรือฮอร์โมนเทสโทสเตอโรนทดแทน และ

ติดตามดูการเปลี่ยนแปลงของดัชนีการผลัดเปลี่ยนกระดูก พบว่า เมื่อขาดฮอร์โมนทั้ง 2 ชนิด ดัชนีการ

สลายกระดูกเพิ่มสูงขึ้น และดัชนีการสร้างกระดูกลดลง เมื่อได้รับฮอร์โมนเอสโตรเจนทดแทนเพียงชนิด

เดียวพบว่า ดัชนีการสลายกระดูกมีการเพิ่มขึ้นเพียงเล็กน้อยหรือไม่เปลี่ยนแปลงไปจากค่าตั้งต้น และ

ดัชนีการสร้างกระดูกคงอยู่ในระดับปกติได ้ ในขณะที่หากให้ฮอร์โมนเทสโทสเตอโรนเพียงชนิดเดียวพบ

ว่า ดัชนีการสลายกระดูกสูงกว่า และดัชนีการสร้างกระดูกต�ำ่กว่า เมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มที่ได้รับฮอร์โมน

เอสโตรเจน50 อีกการศึกษาในผู้ชายที่ได้รับ GnRH agonists เพื่อลดการสร้างฮอร์โมนเอสโตรเจน 

และฮอร์โมนเทสโทสเตอโรนจากภายในร่างกายเอง และได้รับฮอร์โมนเทสโทสเตอโรนร่วมกับยากลุ่ม 

aromatase inhibitor ซ่ึงท�ำให้ฮอร์โมนเทสโทสเตอโรนท่ีได้รับทดแทนไม่สามารถเปลี่ยนเป็นฮอร์โมน 

เอสโตรเจนได้ เมื่อตรวจความหนาแน่นของกระดูกด้วย QCT พบว่า ความหนาแน่นของกระดูกที่ต�ำแหน่ง 

กระดูกสันหลังยังคงลดลง ดังนั้น จากการศึกษาที่ยกตัวอย่างมานี้แสดงให้เห็นว่า ฮอร์โมนเอสโตรเจนมี

บทบาทในการควบคุมโครงสร้างของกระดูกในผู้ชายมากกว่าฮอร์โมนเทสโทสเตอโรน51 

ฮอร์โมนเพศและการสูญเสียมวลกระดูกในผู้ชายสูงอายุ

การเปลี่ยนแปลงของฮอร์โมนชนิดอื่นและเซลล์กระดูกในผู้สูงอายุ

	 เมื่ออายุเพิ่มมากขึ้น ฮอร์โมนชนิดอื่นมีการเปลี่ยนแปลง และส่งผลต่อความหนาแน่นของกระดูก 

ทั้งในผู้หญิงและผู้ชาย ดังนี ้

	 ฮอร์โมนเจริญเติบโตหลั่งลดลง ท�ำให้ตับสร้าง IGF-1 และ IGF-2 ได้ลดลง จึงท�ำให้เกิด

กระบวนการสร้างกระดูกลดลงในผู้สูงอาย ุมีการสร้าง IGF binding protein-2 (IGFBP-2: เป็นโปรตีน
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ที่ท�ำหน้าที่ยับยั้งการท�ำงานของ IGF) เพิ่มขึ้น ซึ่งมีการศึกษาที่พบว่าระดับ IGFBP-2 ที่สูงขึ้นนี้มีความ

สัมพันธ์กับความหนาแน่นของกระดูกที่ลดลง37

	 เซลล์กระดูกเกิดการเปลี่ยนแปลง ได้แก่ เซลล์ต้นก�ำเนิดของเน้ือเยื่อเก่ียวพันมีการเสื่อมสภาพ 

ทางชีวภาพ (MSC senescence) เซลล์ต้นก�ำเนิดของเนื้อเยื่อเกี่ยวพันที่ไขกระดูกจึงเกิดการเจริญพัฒนา 

ไปเป็นเน้ือเยือ่ไขมนัมากกว่าทีจ่ะเจรญิพฒันาไปเป็นเซลล์สร้างกระดูก52 และการศกึษาในหนูยงัพบว่าเมือ่ 

มีอายุมากขึ้นเซลล์หลายชนิดในเน้ือเยื่อกระดูก และรวมไปถึงเซลล์ดูแลกระดูกเกิดการเสื่อมสภาพทาง 

ชวีภาพ53-55 ดังน้ัน กระบวนการสร้างกระดูกจงึลดลง กระดูกมคุีณภาพแย่ลง และกระดูกมคีวามเปราะบาง

	 ความเข้าใจเกี่ยวกับชีววิทยาของกระดูก (bone biology) ท�ำให้เกิดการคิดค้นยาใหม่ เช่น ยาที่

ออกฤทธิ์ต้านการท�ำงานของ RANKL หรือ monoclonal antibody ต่อ RANKL ชื่อ denosumab ซึ่งจัด

เป็นยาต้านการสลายกระดูก ยาที่ท�ำหน้าที่ต้าน sclerostin หรือ monoclonal antibody ต่อ sclerostin 

ชื่อ romosozumab ซึ่งเป็นยาที่ออกฤทธิ์ 2 ทาง (dual actions) คือ ออกฤทธิ์กระตุ้นกระบวนการสร้าง

กระดูกเป็นหลักและยังออกฤทธิ์ต้านกระบวนการสลายกระดูกร่วมด้วย16 เป็นต้น

	 ดังนั้น ด้วยความรู้ทั้งหมดสามารถแบ่งพยาธิก�ำเนิดของโรคกระดูกพรุนตามกลไกพื้นฐานได้เป็น 

3 กลไกหลัก ดังต่อไปนี้

1)	การสะสมมวลกระดูกสูงสุดได้น้อยกว่าที่ควรจะเป็น ส่วนใหญ่เกิดจากมีภาวะเจ็บป่วยเรื้อรัง

เกิดขึ้นในช่วงเด็กและวัยรุ่น ซึ่งเป็นช่วงที่กระดูกก�ำลังเจริญพัฒนาให้มีการสะสมมวลกระดูก

สูงสุด

2)	กระบวนการสลายกระดูกเกิดขึ้นมากกว่ากระบวนการสร้างกระดูกในกระบวนการปรับแต่ง

กระดูก เช่น โรคกระดูกพรุนชนิดปฐมภูมิ (โรคกระดูกพรุนในผู้หญิงวัยหมดประจ�ำเดือน 

โรคกระดูกพรุนในผู้ชายสูงอายุ) โรคกระดูกพรุนชนิดทุติยภูมิที่เกิดจากภาวะต่อมไทรอยด์

ท�ำงานมากเกินไป (hyperthyroidism) หรอืภาวะต่อมพาราไทรอยด์สงัเคราะห์ฮอร์โมนเพิม่ขึน้ 

(hyperparathyroidism) เป็นต้น 

3)	กระบวนการสร้างกระดูกมีความบกพร่องที่กระบวนการปรับแต่งกระดูก เช่น โรคกระดูกพรุน 

ชนิดทุติยภมูทิีเ่กิดจากยาสเตียรอยด์ (glucocorticoid-induced osteoporosis) หรอืโรคเบาหวาน 

เป็นต้น
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	 ความหนาแน่นของกระดูกต�่ำ (low BMD) เป็นสิ่งท่ีตรวจพบในผู้ป่วยโรคกระดูกพรุน และใช้

เป็นเกณฑ์การวนิิจฉยัโรค ทีส่�ำคัญความหนาแน่นของกระดูกท่ีต�ำ่เป็นตัวพยากรณ์ความเสีย่งของกระดูกหกั

ท่ีเพิม่สงูขึน้ได้อย่างแม่นย�ำ ส่วนกระดูกหกัเป็นอาการแสดงทีส่�ำคญัเพยีงอาการเดยีวในผู้ป่วยโรคกระดูกพรนุ 

กระดูกหักจากโรคกระดูกพรุนมักเกิดตามหลังอุบัติเหตุที่ไม่รุนแรง หรืออาจเกิดขึ้น แม้ว่าไม่มีประวัติ 

ได้รับอุบัติเหตุมาก่อน เช่น กระดูกสันหลังยุบ ซึ่งเกิดได้ในขณะที่ท�ำกิจวัตรประจ�ำวันตามปกต ิเป็นต้น 

	 ภาวะแทรกซ้อนและผลกระทบของกระดูกหักจากโรคกระดูกพรุน ได้แก่ อาการปวด เกิดความ

พิการ (disability) กระดูกผิดรูป (deformity) คุณภาพชีวิตลดลง และเพิ่มอัตราการเสียชีวิต โดยพบ

ผลกระทบหลังจากเกิดกระดูกสะโพกหักมากกว่าและรุนแรงกว่ากระดูกหักที่ต�ำแหน่งอื่น เช่น ผู้หญิงที่

เกิดกระดูกสะโพกหัก มีอัตราการเสียชีวิตเพิ่มขึ้นร้อยละ 12-20 ภายใน 2 ปีแรกที่เกิดกระดูกหัก และ

เกินกว่าครึ่งของผู้ป่วยไม่สามารถกลับไปด�ำเนินชีวิตตามปกต ิ โดยที่ไม่ต้องการความช่วยเหลือจากผู้อื่น 

(independent living) และบางรายอาจต้องย้ายไปอยู่สถานพยาบาลเป็นระยะเวลานาน56,57 ค่าใช้จ่าย

ในการรักษากระดูกสะโพกหักสูงกว่าค่าใช้จ่ายเพื่อรักษากระดูกหักที่ต�ำแหน่งอื่น เพราะผู้ป่วยมักต้องได้

รับการรักษาด้วยการผ่าตัด เพื่อให้สามารถกลับไปเดินได้ ทั้งยังอาจเกิดภาวะแทรกซ้อนหลังการผ่าตัด

ได้บ่อย และรุนแรงกว่ากระดูกหักจากโรคกระดูกพรุนที่ต�ำแหน่งอื่น 

	 ส่วนกระดูกสันหลงัหกัน้ัน มากกว่าร้อยละ 60 ของผู้ป่วยไม่มอีาการแสดง หรอือาจมเีพยีงอาการ

ปวดหลงัเลก็น้อยเท่าน้ัน ผลกระทบทีเ่กิดตามหลงัการเกิดกระดูกหกัชนิดน้ี ได้แก่ ปวดหลงัเรือ้รงั ตัวเต้ียลง58 

หลังค่อม (kyphosis) หลังคด ท้องอืด เบื่ออาหาร เหนื่อยง่ายจากโรคปอดขยายตัวจ�ำกัด (restrictive 

lung disease) ปวดเอว ผู้ป่วยอาจสูญเสียความสามารถในการท�ำกิจวัตรประจ�ำวัน ซึ่งอาจมีอาการรุนแรง 

มากขึ้น หากมีกระดูกสันหลังหักยุบเป็นจ�ำนวนเพิ่มขึ้น และมีอัตราการเสียชีวิตเพิ่มสูงขึ้น59,60

	 จากการศกึษาของฉตัรเลศิ พงษ์ไชยกุล และคณะพบว่า ผู้ป่วยทีม่กีระดูกสันหลงัผิดรปู (vertebral 

deformity) อยูเ่ดิม โดยทีไ่ม่เคยมกีระดูกหักมาก่อน มคีวามเสีย่งสงูทีจ่ะเกิดกระดูกหกัทีต่�ำแหน่งใดต�ำแหน่ง

หน่ึง และกระดูกสันหลงัหักแบบมอีาการมากกว่ารายทีไ่ม่มกีระดูกผิดรปูเป็น 2.2 และ 7.4 เท่า ตามล�ำดับ 

นอกจากนี ้ ผู้ป่วยที่มีกระดูกสันหลังผิดรูปมาก่อนมีอัตราการเสียชีวิตมากกว่ารายที่ไม่มีกระดูกสันหลังผิด

รูป 2.7 เท่า และผู้ป่วยที่มีกระดูกสันหลังผิดรูปมาก่อน และต่อมามีกระดูกหักแบบมีอาการมีอัตราการ

เสียชีวิตเพิ่มสูงมากถึง 9 เท่า เมื่อเปรียบเทียบกับรายที่ไม่มีทั้งกระดูกสันหลังผิดรูปและกระดูกหัก61 

อาการและอาการแสดงทางคลินิก
และผลแทรกซ้อนของโรคกระดูกพรุน
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	 ในปัจจุบัน ข้อมูลส�ำคัญทางระบาดวิทยาพบว่า หลังมีกระดูกหักจากโรคกระดูกพรุนเกิดขึ้นแล้ว

หน่ึงครัง้ ไม่ว่าจะเป็นทีก่ระดูกส่วนใดก็ตาม จะเพิม่ความเส่ียงของการเกิดกระดูกหกัซ�ำ้สูงมากขึน้ทนัที ทัง้ท่ี

ต�ำแหน่งเดิมและที่ต�ำแหน่งอื่น โดยพบอัตราการเกิดกระดูกหักซ�้ำหลังกระดูกหักครั้งแรกสูงที่สุดใน 1-2 

ปีแรก หลังจากนั้น อัตราการเกิดกระดูกหักซ�้ำลดลง แต่ยังสูงกว่าคนที่ไม่เคยมีกระดูกหักมาก่อน62-64

	 การศึกษาชนิด population-based cohort ในประชากรมากกว่า 18,000 ราย ค่ามธัยฐานของระยะ 

เวลาที่ติดตามคือ 28 ปี พบว่า ผู้ป่วยที่เคยมีกระดูกหักจากโรคกระดูกพรุนที่ต�ำแหน่งส�ำคัญ (major osteo-

porotic fracture: MOF) เกิดขึ้นแล้ว มีความเสี่ยงที่จะเกิดกระดูกหักซ�้ำมากกว่าคนที่ไม่เคยมีกระดูกหักมา

ก่อน โดยมีอัตราส่วนความเสี่ยง (risk ratio) สูงที่สุดใน 1 ปีแรก คือเป็น 2.7 เท่า และเมื่อติดตามผู้ป่วยกลุ่มที่ 

เคยมีกระดูกหักนี้ไปเป็นเวลา 10 ปี ผู้ป่วยกลุ่มนี้ยังมีความเสี่ยงของการเกิดกระดูกหักซ�้ำมากกว่าคนที่ 

ไม่เคยมีกระดูกหักมาก่อนเป็น 1.4 เท่า63

	 National Institute of Health ประเทศสหรัฐอเมริกา ให้ค�ำจ�ำกัดความของโรคกระดูกพรุนเมื่อป ี

พ.ศ. 2543 ไว้ว่า “โรคกระดูกพรุน คือ โรคของกระดูกที่มีความแข็งแกร่งของกระดูก (bone strength) 

ลดลง ส่งผลให้มีความเสี่ยงต่อกระดูกหักเพิ่มขึ้น” จากค�ำจ�ำกัดความดังกล่าว สามารถจ�ำแนกความ

แข็งแกร่งของกระดูกเป็น 2 ส่วนหลัก คือ ความหนาแน่นของกระดูก (bone density) และคุณภาพของ

กระดูก (bone quality)65 

	 ในปี พ.ศ. 2537 กลุ่มท�ำงานโดยองค์การอนามัยโลก ให้ค�ำจ�ำกัดความของโรคกระดูกพรุนใน 

ผู้หญิงวัยหมดประจ�ำเดือน โดยใช้ค่า T-score66,67 (รายละเอียดเกี่ยวกับ T-score กรุณาอ่านในหัวข้อ 

การส่งตรวจทางรังสีวิทยาเพื่อวินิจฉัยโรคกระดูกพรุน หัวข้อย่อย “การวัดความหนาแน่นของกระดูก”) 

เดิมการก�ำหนดเกณฑ์การวินิจฉัยโรคกระดูกพรุนขององค์การอนามัยโลกมีวัตถุประสงค์เพื่อใช้ประกอบ

การก�ำหนดนโยบายทางสาธารณสุข และเพื่อพัฒนาทางการวิจัย อย่างไรก็ตาม ปัจจุบันได้น�ำเกณฑ์ดัง

กล่าวมาใช้เพื่อวินิจฉัย และเป็นตัวก�ำหนดข้อบ่งชี้ในการเริ่มยาโรคกระดูกพรุนกันอย่างแพร่หลาย16,68,69 

ค�ำจ�ำกดัความและเกณฑ์การวนิจิฉัยโรคกระดกูพรนุ 

เกณฑ์การวินิจฉัยโรคกระดูกพรุนในผู้หญิงวัยหมดประจ�ำเดือนและผู้ชายอายุ
ตั้งแต่ 50 ปีขึ้นไป

	 องค์การอนามัยโลกก�ำหนดเกณฑ์การวินิจฉัยโรคกระดูกพรุน ซ่ึงเป็นท่ียอมรับอย่างแพร่หลาย 

กล่าวคือ ค่าความหนาแน่นของกระดูกของคนปกติ คือ ค่า BMD T-score มากกว่าหรือเท่ากับ -1.0 

ค่า T-score ระหว่าง -1.0 และ -2.5 ให้เรยีกว่ากระดูกบาง หรอื osteopenia หรอื low bone mass66,67  

ให้การวินิจฉัยโรคกระดูกพรุนเมื่อมีค่า T-score น้อยกว่าหรือเท่ากับ -2.5 และหากผู้ป่วยรายใดมี
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กระดูกหกัเน่ืองมาจากอุบติัเหตุท่ีไม่รนุแรงร่วมด้วย ให้การวนิิจฉัยว่ามกีระดูกพรนุระดับรนุแรง (established 

osteoporosis)

	 ค�ำจ�ำกัดความของกระดูกหักจากอุบัติเหตุที่ไม่รุนแรง หรือกระดูกหักจากความเปราะบาง คือ 

การหักของกระดูกที่เกิดขึ้นจากอุบัติเหตุที่แรงกระแทกไม่มากไปกว่าการล้มจากท่ายืนในผู้ป่วยที่ไม่มีโรค

กระดูกเมแทบอลกิ (metabolic bone disease) ซ่ึงในคนท่ีมกีระดูกปกติจะไม่มกีารหกัของกระดูกเกิดขึน้ 

ยกเว้นกระดูกชิ้นเล็ก เช่น กระดูกนิ้วมือ กระดูกนิ้วเท้า กระดูกกะโหลกศีรษะ เป็นต้น 

	 เกณฑ์การวินิจฉัยโรคกระดูกพรุนโดยใช้ค่า T-Score น้ี ก�ำหนดไว้ตรงกันระหว่างองค์การ

อนามัยโลก และ International Society for Clinical Densitometry (ISCD) ต่างกันเล็กน้อยที่ ISCD 

แนะน�ำให้การวินิจฉัยผู้ป่วยที่มี T-score ระหว่าง -1.0 และ -2.5 เป็น low bone mass แทนค�ำว่า 

osteopenia58 

	 จากการศึกษาพบว่า ทุก ๆ 1 เท่าของค่าเบี่ยงเบนมาตรฐานของ BMD T-score ที่ลดลง พบ

ความเสี่ยงต่อการเกิดกระดูกหักเพิ่มขึ้น 1.4-2.6 เท่า70,71 ดังนั้น คนที่มีค่า T-score เข้าเกณฑ์การ

วินิจฉัยโรคกระดูกพรุน (คือมี T-score น้อยกว่าหรือเท่ากับ -2.5) ย่อมมีความเสี่ยงของกระดูกหักสูง

กว่าคนที่มีกระดูกบาง (คือมี T-score ระหว่าง -1.0 และ -2.5) แต่เนื่องจากจ�ำนวนประชากรทั่วไป

ที่มีค่า T-score อยู่ในช่วงกระดูกบางมีจ�ำนวนมากกว่ารายที่มีค่า T-score อยู่ในช่วงกระดูกพรุน และ

กระดูกหักจากอุบัติเหตุที่ไม่รุนแรงเกิดขึ้นได้ตั้งแต ่T-score น้อยกว่า -1.0 เป็นต้นไป ดังนั้น การศึกษา

ทางระบาดวิทยาจึงพบว่า ผู้ป่วยที่มาพบแพทย์เพราะกระดูกหักจากโรคกระดูกพรุนจ�ำนวนมากถึงร้อยละ 

80 มีค่า BMD T-score ระหว่าง -1.0 และ -2.531,72,73  

	 นอกจากน้ี หากค�ำนึงถึงอาการแสดงของโรคกระดูกพรุนแล้ว แพทย์ควรให้การวินิจฉัยโรค 

กระดูกพรุนได้ โดยที่ไม่ต้องค�ำนึงถึงค่าความหนาแน่นของกระดูก หากผู้ป่วยรายน้ันเกิดกระดูกหักจาก

อุบัติเหตุท่ีไม่รุนแรง โดยเฉพาะที่ต�ำแหน่งกระดูกสันหลังและกระดูกสะโพก และหรือเกิดในผู้สูงอายุ 

	 ต�ำแหน่งของกระดูกหักจากโรคกระดูกพรุนที่พบบ่อยที่สุด คือ กระดูกสันหลังยุบ (vertebral 

compression fracture) กระดูกสะโพกหัก และกระดูกเรเดียสส่วนปลายหัก (distal radius fracture)

กระดูกหักจากโรคกระดูกพรนุทีต่�ำแหน่งอืน่ท่ีพบบ่อยรองลงมา ได้แก่ กระดูกฮิวเมอรสัส่วนต้นหกั (proximal 

humeral fracture) กระดูกเชิงกรานหัก (pelvic fracture) กระดูกขาท่อนล่างหัก (tibial fracture) และ

กระดูกข้อเท้าหัก (ankle fracture) ประเด็นส�ำคัญคือ กระดูกชิ้นเล็กหักในต�ำแหน่งกระดูกนิ้วมือ กระดูก

นิ้วเท้าและกระดูกกะโหลกศีรษะ ไม่ใช่กระดูกหักจากโรคกระดูกพรุน74 

	 ด้วยเหตุผลท่ีกล่าวมาทั้งหมด แพทย์จึงสามารถให้การวินิจฉัยโรคกระดูกพรุนในผู้หญิงวัยหมด

ประจ�ำเดือน และผู้ชายอายุตั้งแต่ 50 ปีขึ้นไป เมื่อมีเกณฑ์ข้อใดข้อหนึ่งดังต่อไปนี้1,16,68,69,75,76 โดย

อ้างอิงจากค�ำแนะน�ำเวชปฏิบัติการดูแลรักษาโรคกระดูกพรุน พ.ศ. 2564 ของมูลนิธิโรคกระดูกพรุนแห่ง

ประเทศไทยเป็นหลัก
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1.	กระดูกสันหลังหักหรือกระดูกสะโพกหัก อันเนื่องมาจากอุบัติเหตุที่ไม่รุนแรง  

2.	ค่า T-score น้อยกว่าหรือเท่ากับ -2.5 ที่ต�ำแหน่งกระดูกสันหลังส่วนเอว กระดูกสะโพก

รวม (total hip) กระดูกคอสะโพก หรือกระดูกเรเดียสต�ำแหน่ง 1/3 (1/3 radius)

3.	ค่า T-score ระหว่าง -1.0 และ -2.5 ร่วมกับความเสี่ยงของการเกิดกระดูกสะโพกหักใน

ช่วงเวลา 10 ปี ซึ่งประเมินโดย FRAX ส�ำหรับประเทศไทย มีค่ามากกว่าหรือเท่ากับร้อยละ 

31,76 (รายละเอียดเกี่ยวกับ FRAX อ่านเพิ่มเติมในหัวข้อ “ความเสี่ยงทางคลินิก และการ

ประเมินความเสี่ยงของการเกิดกระดูกหักจากโรคกระดูกพรุน”)

4.	ค่า T-score ระหว่าง -1.0 และ -2.5 ร่วมกับมีกระดูกหักในต�ำแหน่งกระดูกฮิวเมอรัสส่วนต้น 

(proximal humerus) กระดูกเชิงกราน (pelvis) หรือกระดูกปลายแขนส่วนปลายที่เกิดจาก

อุบัติเหตุที่ไม่รุนแรง 

	 แม้ว่าผู้ป่วยมีลักษณะทางคลินิกที่เข้าเกณฑ์ดังกล่าวข้างต้น แพทย์จ�ำเป็นต้องวินิจฉัยแยกโรคกับ 

โรคกระดูกเมแทบอลิกอื่น ๆ ก่อนให้การวินิจฉัยโรคกระดูกพรุน ซึ่งจะได้กล่าวต่อไปในหัวข้อ “การ

วินิจฉัยแยกโรคกระดูกพรุน” และอีกหนึ่งประเด็นที่ส�ำคัญของการวินิจฉัยโรคกระดูกพรุนคือ เมื่อให้การ

วินิจฉัยโรคกระดูกพรุนในผู้ป่วยรายใด และต่อมา ผู้ป่วยได้รับการรักษาจนมีค่า BMD T-score มากกว่า 

-2.5 แล้ว ผู้ป่วยรายนั้นยังคงได้รับค�ำวินิจฉัยว่าเป็นโรคกระดูกพรุนอยู่เสมอ เพื่อให้มีการติดตาม และ

เลือกแนวทางรักษาในผู้ป่วยรายนั้นต่อไปอย่างเหมาะสม

เกณฑ์การวินิจฉัยโรคกระดูกพรุนในผู้ใหญ่วัย 20-50 ปี (Osteoporosis in 
young adults)

	 ปัจจุบันยังไม่มีเกณฑ์มาตรฐานสากลเพียงเกณฑ์เดียวท่ีใช้ส�ำหรับการวินิจฉัยโรคกระดูกพรุน

ในผู้ใหญ่วัย 20-50 ปี ซึ่งต่างจากในผู้หญิงวัยหมดประจ�ำเดือนที่มีเกณฑ์การวินิจฉัยเพียงเกณฑ์เดียว 

และเป็นทีย่อมรบัอย่างแพร่หลาย ส่วนใหญ่โรคกระดูกพรนุในผู้ป่วยทีม่อีายใุนช่วงน้ีเกิดจากโรคกระดูกพรนุ

ชนิดทุติยภูม ิกลุ่มผู้เชี่ยวชาญส่วนหนึ่งให้ความเห็นว่า การมีค่าความหนาแน่นของกระดูกต�ำ่ (ในกรณีนี้

มักใช้ค�ำว่า low bone mass) เพียงอย่างเดียวในคนช่วงอาย ุ20-50 ปี ไม่เพียงพอส�ำหรับใช้วินิจฉัย

โรคกระดูกพรุน ดังนั้น เมื่อพบว่าผู้ป่วยมีความหนาแน่นของกระดูกต�ำ่เพียงอย่างเดียว ยังไม่สามารถ

วินิจฉัยว่ามีโรคกระดูกพรุนได ้รายละเอียดดังต่อไปนี้

	 เกณฑ์วินิจฉัยความหนาแน่นของกระดูกต�่ำในผู้ใหญ่อายุ 20-50 ป ี จะแตกต่างกันตามแต่ละ

กลุ่มผู้เชี่ยวชาญ กล่าวคือ เกณฑ์ของ ISCD ก�ำหนดให้ใช้ค่า BMD Z-score ของกระดูกสะโพก หรือกระดูก

สันหลังส่วนเอวที่ได้จากการส่งตรวจความหนาแน่นของกระดูกเป็นเกณฑ์ในการวินิจฉัย เมื่อมี BMD 

Z-score น้อยกว่าหรือเท่ากับ -2 ถือว่าผิดปกติ และให้แปลผลการตรวจว่า “below the expected 

range for age”58 เกณฑ์ของ International Osteoporosis Foundation (IOF)77 ก�ำหนดเกณฑ์ไว้ว่า 

ในเด็ก วัยรุ่นที่อายุน้อยกว่า 20 ปี หรือผู้ใหญ่บางรายที่อายุมากกว่า 20 ปีเล็กน้อยและมีภาวะการเข้า


